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VASOPRESSINA E MORTE ENCEFALICA
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RESUMO - A morte encefalica (ME) resulta numa perda completa dos mecanismos centrais de regulagéo da
estabilidade hemodinamica mesmo em pacientes com suporte adequado da ventilagao, correcao hidroeletrolitica
e acido-bésica e suporte farmacologico convencional maximo da circulagdo. Acredita-se que a diminuigdo da
vasopressina circulante influencia de maneira preponderante a estabilidade cardiocirculatéria de pacientes com
ME, sendo a sua administracdo exdgena defendida por alguns autores no manuseio do potencial doador de
orgdos. O artigo analisa e discute alguns estudos experimentais e clinicos relevantes em relagdo ao comportamentc
da vasopressina na ME e seu papel na manutencédo da estabilidade cardiocirculatéria, bem como sua potencial
utilidade no manuseio destes pacientes. Desta analise concluimos que o comportamento da vasopressina na ME
e o seu real valor na manutengao do potencial doador ainda ndo estéo totalmente esclarecidos, necessitando d
investigacdes futuras.

PALAVRAS-CHAVES: vasopressina, morte encefélica, estabilidade cardiocirculatéria, potencial doador
de o6rgéos.

Vasopressin and brain death

ABSTRACT - Brain death results in the breakdown of effective central regulatory mechanisms of cardiocirculatory
stability, even in patients with artificial mechanical ventilation, correction of electrolytic and acid-basic disorders
and maximal conventional pharmacological support of the circulation. Recent evidences have shown that the fall
of vasopressin levels in the blood circulation significantly influences the cardiocirculatory stability of patients
with brain death, and its exogenous administration is defended by many authors for the management of multiorgan
donor patients. In this brief review we analyse and discuss some experimental and clinical relevant studies about
the role of vasopressin in the control of cardiocirculatory stability in brain death, and its potential usefulness in
the management of multiorgan donor. We conclude that the role of vasopressin in the pathophysiology of brain
death and its usefulness as a pharmacological agent in the management of multiorgan donor are not well elucidated,
deserving further investigations.

KEY WORDS: vasopressin, brain death, cardiocirculatory stability, and organ donor.

A morte encefélica ( ME ) é definida como condic¢éo na qual ha perda irreversivel das funcdes
cerebrais, incluindo o tronco encefalico. As fun¢des pulmonares e cardiocirculatérias podem ser
mantidas através de medidas de suporte ( ventilagdo mecéanica, drogas vasoativas, aquecimentc
artificial ) por tempos variaveis, apés o aparecimento da MEngiografia contrastada, nestes
casos, quase invariavelmente demonstra o ndo preenchimento dos vasos cerebrais devido ao aument
da presséo intracraniana que ultrapassa a presséo arteriat*média
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Alterac8es neuropatoldgicas incluindo “swelling” cerebral difuso, hemorragias
macroscopicas e graus variados de isquemia aguda distribuidas pelos hemisférios cerebrais, cerebelo
e tronco encefalico, definidas in vivo como autélise, dependem do tempo em que o paciente
permaneceu no respirador apés o aparecimento de sinais clinicos e eletroencefalografiéos da ME
No entanto, apesar de a angiografia indicar infarto cerebral total, pequenas ilhas de cértex preservado
foram demonstradas em pacientes que permaneceram sob ventilacdo mecéanica por 3 a 4 dias
Ocorre também uma progressiva deterioracéo da fungéo cardiaca na Mielpnente de causa
multifatorial (déficit hormonal, aumento do metabolismo anaerdbico, diminuigdo das reservas de ATP).
Um possivel choque medular associado a herniagcéo amigdaliana contribuiria para acentuar a queda da
resisténcia vascular sisténiical assunto tem conduzido varios investigadores a estudarem as alteracdes
metabodlicas , hemodinamicas e hormonais em pacientes com ME ou em modelos animais experimentais

A ME dé origem a disfungdo do centro vasomotor e a diminui¢éo da liberagao de catecolaminas,
com consequente vasodilatagdo e diminuicdo da resisténcia vascular sistémica. Isto, somado a
desidratagao secundaria a poliuria e ao déficit de hormonio anti-diurético (arginina-vasopressina, AVP),
determina hipovolemia e hipotenséo, e esta € uma das altera¢des mais frequentemente relatadas.

A ME resulta numa perda completa dos mecanismos centrais de regulacéo da estabilidade
hemodinamica mesmo em pacientes com suporte adequado de ventilagdo, correcdo hidroeletrolitica,
adequacéo acido-basica e suporte farmacolégico convencional maximo da circulagdo. A hipertensao
intracraniana leva a uma série de alteragdes neuropatoldgicas referidas como “tempestade adrenégica”.
No inicio, ha um predominio da atividade parassimpatica, evidenciada por acentuada bradicardia, seguida
de hiperatividade simpatica que se manifesta por breve periodo de hipertensdo e taquicardia que
acompanham o processo de hernia¢éo do tronco cerebral, seguindo-se, entdo, o aparecimento abrupto
ou insidioso de hipotens@&m dos fatores contribuintes para este distdrbio € o diabete insipido (DI),
com diurese maci¢a, que ocorre em cerca de 38 a 87% do%’€sts. fator seria a disfungdo do
centro vasomotor, com consequente diminuicdo da liberagdo de catecolaminas, levando a queda da
resisténcia vascular periférica e hipotensao. O DI é uma das altera¢des endécrinas da ME que ocorre
devido a uma faléncia da sintese e/ou liberagdo de (AVP) no hipotalamo ou na hipéfiseposterior

A AVP é um hormdnio peptideo sintetizado nos nicleos supradpticos e paraventriculares do
hipotalamo, sendo transportado a pituitaria posterior onde € estocado. Este horménio é liberado na
circulacéo devido ao aumento da osmolaridade plasmatica ou como uma resposta barorreflexa ao
aumento do volume sanguineo ou presséo afteAalVP tem um papel importante na regulagédo
do equilibrio hidrico corporal através de sua ac¢éo antidiurética. Esta acdo é mediada pelos receptores
renais \, ligados a adenilciclase, gerando AMP ciclico. A AVP também é capaz de causar
vasoconstric¢gdo e aumentar a presséo arterial. Esta acdo € mediada pelos receptaes V
diferentemente dos \/séo ligados a fosforilase C, aumentando a concentragéo intracelularéio Ca
Transcorridas trés horas ap6s a ME, os niveis plamaticos de AVP ficam indetectaveis ( inferiores a
0,1-0,5 pg / ml ), provocando um aumento da produc¢éo de urina hipoconcénadaita-se que
a diminuigdo de AVP circulante influencia de maneira preponderante a estabilidade cardiocirculatéria
destes pacientes que ja apresentam uma insuficiéncia autonémica devido a ME.

No presente momento, ndo ha consenso quanto ao melhor modo de manutencéo da estabilidade
hemodinamica e preservacao dos érgdos de pacientes em ME. Na pratica, tem-se utilizado a reposi¢ao
volémica (cristaldides) em quantidades e velocidade de infusdo suficientes para manter a pressao
arterial sistdlica acima de 100 mmHg e a pressao venosa central ao redor de 12 imélgez
conseguido o balanco hidrico correto, a persisténcia de hipotenséo, apesar de uma pré carga ideal
(PVC 12 mm/Hg), devera ser tratada com farmacos inotrépicos. A dopamina é a droga mais empregada
com esta finalidade. Doses de dopamina entre fi/kgdmin, atuando sobre os receptores dopa e
beta adrenérgicos, favorecerdo, ademais, a vasodilatagdo renal e esplancnica, melhorando a perfusdo
destes 6rgdos. Doses maiores (}fdkg/min) produziriam, ao atuar sobre receptores alfa-
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adrenérgicos, uma progressiva vasoconstricgao renal e sistéamaesta razao, farmacos com
intensa ou exclusiva acéo alfadrenérgica (adrenalina, noradrenalina, metoxamina e efedrina ) devem
ser evitados para o controle da presséo arterial (PA) no potencial doador.

Scheinkestel et &lpropdem, para criangas que ultrapassam a dose de noradrenalina de 0,5
wkg/min, a administracéo de AVP para manter a pressdo sanguinea. Em adultos, se ha persisténciz
da hipotensao na vigéncia do uso 6timo de drogas inotropicas e esterdides, deve-se considerar est:
conduté®. Alguns autores orientam a utilizacéo de analogos do hormdnio anti-diurético para manter
a estabilidade hemodinémica destes paci€ntes

A acéo da AVP é dose dependente. Em doses baixas (1-2 U/h pluzk@fimin ), a atuagdo
sera sobre os receptoresdés membranas celulares renais, aumentando a reabsorcdo de agua e
reduzindo a diurese. Em doses mais elevadas, seu efeito se dara sobre 0s recejo®nessys
sanguineos produzindo hipertensédo arterial, vasoconstric¢cdo do territério pulmonar, mesentérico,
hepético e coronariano, além da diminuic¢éo do fluxo sanguineo renal sem alterar significativamente
a diuresé?

Assim, considerando-se a atualidade e importancia do tema, este estudo tem por objetivo
discutir algumas analises experimentais e clinicas em relagdo ao comportamento da vasopressina ne
ME e seu papel na manutencao da estabilidade cardiocirculatéria, bem como sua potencial utilidade
no manuseio de pacientes que apresentam ME.

ALTERAGOES HEMODINAMICAS E COMPORTAMENTO DA VASOPRESSINA NA ME

A vasopressina, dentro de uma faixa nanomolar, € um poderoso vasoconstrictor da musculatura lisa
vascular,in vivo e in vitro. O efeito vasoconstrictor da AVP foi demonstrado in vitro, ao nivel renal, aértico,
mesentérico, esplancnico, musculo esquelético, artérias carétidas e &t&riolas

Experimentosn vivo tém confirmado que aumentos fisiolégicos de AVP no plasma sdo acompanhados
de aumento da resisténcia vascular periférica, especialmente ao nivel muscular esquelético, pele e territorio
esplancnico. Ademais, a AVP potencializa o efeito vasconstrictor das catecolaminas e da angiétensina Il

Em estudos prévios, ficou aparente que altas doses de AVP eram necessarias para aumentar a pressas
arterial, doses estas muito maiores que a dose maxima necessaria para a antidiurese. Por esta raz&o, considerot
se que a agao pressora da AVP era mais farmacolégica que fisidfdgimmentanto, outros estudos envolvendo
mensura¢des hemodinamicas em animais conscientes revelaram que sua agéo pressora era significativaments
subestimada

Na verdade, mostrou-se que a AVP é um potente vasoconstrictor, tanto quanto a noradrenalina ou a
angiotensina Il, e é capaz de aumentar a resisténcia vascular sisttmica em doses menores que a necessaria pa
produzir concentragao urinaria maxihaipesar deste marcado efeito vasoconstrictor, a infusédo de AVP em
animais intactos ou em homens normais nao aumenta significativamente a presséo arterial. No entanto, em situagoes
de hipotenséo, os barorreceptores cardiacos sao hipersensibilizados. Esta acdo é aparentemente mediada pelc
receptores Yda area postrema, uma area circunventricular localizada na medula oblonga. Isto causa um desvio
a esquerda da curva barorrefldseguéncia cardiaca-pressédo artefi@d’. Esta agdo explica o fenédmeno bem
documentado de que, para um dado aumento da presséo arterial, a AVP causa mais bradicardia do que outros
vasoconstrictores. A remocao deste mecanismo tampdao, através da denervagdo barorreceptora, aumenta
enormemente a sensibilidade pressoérica 2A\Hta hipersensibilidade pressérica também estd aumentada em
pacientes com insuficiéncia autondériica

A bradicardia que se segue a infusdo de AVP também pode ser explicada devido ao seu efeito cronotropico
direto sobre o né sinoatrial ou, ainda, por sua agdo depressora sobre o miocéardio, direta ou secundaria a
vasoconstricgdo das artérias corondtidsm contrapartida ao tremendo efeito de estimulagdo do sistema
barorreflexo, ocorre a supressao do sistema renina-angiotensina e reducéo da descarga adrenérgica simpatic:
periférica e um aumento na excregéo de sédio

Lagiewska et ai* analisaram as alteragdes hemodinamicas em 63 pacientes com morte encefélica (ME).

De acordo com os disturbios hemodindmicos, os pacientes foram classificados em trés grupos (A, B, C). Os
pacientes do grupo A tinham presséo arterial sistélica (PAS) acima de 90 mmHg com infuséo de dopamina em
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doses < ou = 10 mg/kg/min e débito urinario > que 0,5 ml/kg/h; nos pacientes do grupo B, a PAS era de 80 a 90
mmHg e estavam recebendo altas doses de dopamina (10 a 20 mg/kg/min) e os pacientes do grupo C eram
pacientes com hipotensao progressiva em vigéncia do uso de altas doses de dopamina (> 20 mg/kg/min ). Eles
notaram que houve deterioracdo hemodinamica progressiva, embora tenham sido administrados fluidos em todos
0S casos, e que estas altera¢gbes foram mais acentuadas em pacientes do grupo B e C. A deterioragao foi manifestada
pela necessidade de altas doses de dopamina (15 — 25mg/kg/min) nos pacientes destes grupos e 20% dos pacientes
desenvolveram DI, sendo que a maioria destes eram dos grupos B e C.

Gramm et af? analisaram a faléncia endécrina em 32 pacientes com ME. Vinte e cinco deles desenvolveram
DI, sendo que em 12 destes pacientes isto ocorreu antes do inicio da ME. Em cinco pacientes deste estudo ndo
houve evidéncia de DI até 48 horas apds a ME, apesar dos valores de AVP permanecerem abaixo do normal. O
motivo pelo qual somente 80% destes pacientes desenvolveram DI permanece obscuro. No entanto, os autores
comentam que o efeito da deficiéncia ndo esta restrito apenas aos distirbios de osmolaridade e ao volume
extracelular, pois Cowley, et #ldemonstraram que a AVP tem importante efeito amplificador direto sobre a
pressédo arterial em animais decapitados ou com denervagdo barorreceptora; ademais, o efeito pressorico da
noradrenalina circulante foi consideravelmente aumentado pela AVP neste modelo. Mohffugata@hstraram
que individuos com atividade cardiorreflexa ausente ou diminuida tém resposta pressoérica aumentada com niveis
fisiolégicos de AVP. Finalmente, os autores sugerem que condi¢des similares poderiam ser aplicadas em um
modelo experimental de ME.

Em outro estudo, Outwater & Rocké&favaliaram 16 criangas com ME, das quais duas ndo desenvolveram
DI. O que chama a atencdo neste estudo é que das 14 criancas que desenvolveram DI, duas tiveram resolucéo
espontanea dela, em uma, este fato ocorreu dentro de 24 horas ap6s os achados clinicos de ME e, na outra, em 96
horas. Os autores colocam que a explicagdo da resolugdo do DI em pacientes com ME ainda é desconhecida,
podendo ser devido a uma funcéo residual do mesencéfalo ou a producéo e liberagéo de horménio anti-diurético em
tecidos extracerebrais. Hupf efalem um estudo experimental com coragdo de ratos, identificaram um RNAm da
AVP e consequente indugdo da producéo do peptideo nestes coragdes isolados. Os mesmos autores localizaram a
producéo deste peptideo em células endoteliais e vasculares da musculatura lisa das arteriolas, utilizando técnicas
imunohistoquimicas, o que poderia explicar a hipdtese de produgdo da AVP em tecidos extracerebrais.

Fiser et & avaliaram 34 criangcas em ME. Os resultados revelaram que a DI ocorreu em 38% dos pacientes.
O tempo da DI variou de 53 +/- 53h; 54% destes pacientes apresentaram taquicardia e 62% hipotenséo. A
hipotenséo foi mais comum em pacientes com DI. Dois pacientes apresentaram resolucéo esponténea da DI e os
autores atribuiram este fato & uma funcéo diencefalica residual ou & producéo e liberacéo extracraniana de horménio
anti-diurético. Os autores também fizeram uma avaliagdo anatomopatolégica das pituitarias, sendo que algumas
revelaram edema difuso, sem enfarte ou necrose, resultando em DI, que foi reversivel em dois pacientes. A DI
esta presente em muitos, mas ndo em todos os pacientes com ME.

Sugimoto et & examinaram as alteracdes morfolégicas e funcionais do sistema hipotalamo-pituitario
em 28 pacientes com ME. Os niveis de horménio anti-diurético tiveram queda dramatica imediatamente apés a
ME, permanecendo, no entanto, detectaveis em alguns casos. As estruturas celulares do lobo posterior da pituitaria
(granulos de vasopressina) permaneceram intactas. A vasopressina é sintetizada no hipotdlamo sendo transportada
a pituitaria posterior pelos axénios, permanecendo estocada em granulos. Estes autores identificaram estes granulos
de vasopressina mesmo apoés longo tempo de ocorréncia da ME (20 dias), e parece ser esta a razao da permanéncia
de niveis detectaveis de AVP em alguns pacientes nesta condi¢do clinica. O hipotalamo, incluindo os nucleos
supra-6ptico e paraventricular, parece cessar sua funcdo imediatamente apés a ocorréncia da ME. Assim, a
secrecdo de AVP diminui rapidamente para niveis muito baixos, apesar da preservacéo das estruturas celulares
da pituitaria posteriéf.

Mertes et af’ investigaram, em modelo experimental, as alterag6es dos parametros hemodinamicos e
metabdlicos em porcos com ME. Os parédmetros monitorizados foram: oferta de oxigépiac@d€umo de
oxigénio (VQ), lactato sérico, presséo de capilar pulmonar (PCP), presséo de artéria pulmonar (PAP), presséo
venosa central (PVC), débito cardiaco (DC), pressao arterial média (PAM) e dosagem de peptideo natriurético
atrial e vasopressina. Os animais foram divididos em dois grupos de dez e, em um dos grupos, a ME foi induzida.
Os parametros hemodinamicos e metabdlicos foram monitorizados nos dois grupos antes da inducéo da ME e 5,
15, 30 e 60min apods, seguindo-se controle de hora em hora até a sexta hora. Neste momento, foi administrado
volume de expansao (solucéo salina, 20 ml/kg) em ambos os grupos e os dados hemodinamicos e metabdlicos
foram coletados. Os autores concluiram que a infuséo rapida de volume a fim de manter a presséo arterial teve
efeito deletério nos estados hemodinamico e metabdlico dos animais em ME, sugerindo que a infusdo de volume
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com a finalidade de reduzir a utilizagdo de agentes inotropicos e vasoconstritores deve ser feita com cuidado no
manuseio de potenciais doadores. Os niveis de vasopressina diminuiram nos dois grupos. No entanto, a diminui¢ac
foi mais acentuada nos animais com ME quando comparado com o grupo controle. Diante destes achados, os
autores comentam que a queda dos niveis de vasopressina no grupo controle foi devida a administracao de
volume. Troppman & Abrani%contestam a conclusdo de Mertes &f,augerindo estudos adicionais para

avaliar a utilizacéo de volume, agentes inotrépicos, vasoconstrictores e reposi¢cdo hormonal na manutengéo de
individuos com ME.

Estudos experimentais, utilizando um modelo canino, avaliaram as alterag8es endécrinas, metabdlicas e
hemodinamicas que ocorrem na ME. O que se p&de observar nestes estudos foi 0 aumento dos niveis plasmatico:
das catecolaminas 15 minutos ap6s a ME: de 800% para a dopamina, de 700% para a noradrenalina e de 100%
para a adrenalid&. Estes achados sdo compativeis com os de outros estudos que utilizaram modelos similares
de ME, em macacos, em que estes niveis se mantiveram altos por um periodo de 3 horas*aptenzbith,
Finkelsten, et &t ja haviam relatado altos niveis de catecolaminas que diminuiram gradualmente durante periodo
de duas horas ap@s o inicio da ME. Os niveis de AVP e ACTH diminuiram e ficaram indetectaveis ao final dos
experimentos; os niveis de cortisol, glucagon e insulina também diminuiram para niveis abaixo do controle ao
final destes experimentos. Acidose metabdlica ocorreu no inicio e no final dos experimentos. Isto foi atribuido,
no inicio, a uma resposta hiperdinamica e, no final, a perfusao tissular inadequada.

UTILIZAGAO DA VASOPRESSINA NA MANUTENGAO DA
ESTABILIDADE HEMODINAMICA EM PACIENTES COM ME

Num relato de estudo preliminar, Yoshioka €f.atm 1986, conseguiram a manutencéo da estabilidade
circulatéria a longo prazo pelo uso combinado de AVP e adrenalina em pacientes com ME. Em publica¢éo
posterior, 0 mesmo gruffestudou a efetividade do controle da estabilidade circulatéria em pacientes com ME
pelo uso combinado de AVP e catecolaminas. Vinte e cinco pacientes foram divididos em trés grupos de estudo,
a saber: Grupo | (n = 10); os pacientes receberam apenas adrenalina e na dose suficiente para manter a PA
sistélica acima de 100 mmHg; Grupo Il (n=2), receberam uma dose anti-diurética de AVP (0,1 a 0,4 U/h) associada
a adrenalina como no Grupo |; e, Grupo Il (n = 13), receberam uma infuséo de AVP em dose pressorica (1 a 2 U/
h) associada a adrenalina. No Grupo |, a deterioragdo hemodinamica progrediu rapidamente e a parada cardiace
ocorreu num prazo de 48h ap6s a ME (24,1+/- 17,2h). No Grupo I, o tempo de sobrevida foi de aproximadamente
trés dias (3,2 +/- 0,2 dias) e a parada cardiaca ndo pode ser evitada. No Grupo Ill, por outro lado, uma estabilidade
cardiocirculatéria foi mantida em todos os pacientes por tempo relativamente longo, enquanto durasse a infuséo
de AVP mais adrenalina (17,2+/-14,4 dias). Também, as necessidades de adrenalina no Grupo Il foram diminuindo
progressivamente com o tempo de infusdo de AVP, tal o nivel de estabilidade hemodinamica alcangado. Os
autores concluiram que a administragcdo combinada de AVP em doses pressoricas e de uma calecolamina com &
finalidade de estabilizar e manter adequada a circulagdo por um tempo prolongado, em pacientes com ME, é
eficiente e confiavel. Os mecanismos béasicos desta agdo, contudo, ndo sdo bem claros e necessitam elucidagac

Neste mesmo estutipos autores também investigaram o efeito da administracdo combinada de AVP e
adrenalina. Cinco pacientes com estabilidade cardiocirculatéria foram selecionados e randomizados para o estudo
Il. A hemodinamica foi avaliada sob quatro condicdes (fases): Fase |, nem AVP nem adrenalina foram infundidas;
Fase I, apenas AVP foi infundida; Fase lll, a AVP foi retirada e apenas a adrenalina foi infundida; e, Fase IV,
AVP e adrenalina foram infundidas. Em todas a fases, a avaliagdo foi realizada 60min apds a estabilizagdo
hemodinamica dos pacientes. Os resultados deste estudo encontram-se resumidos na Tabela 1 (média +/- DP).

A analise dos efeitos hemodinamicos advindos da combinagéo adrenalina-AVP demonstra que a adrenalina
aumenta a PAM através do aumento do indice cardiaco (por aumento da contratilidade) devido ao seu efeito
inotrépico direto sobre o coragéo, e a AVP aumenta a PAM acentuando a resisténcia vascular periférica por sua
acao vasoconstrictora periférica. No entanto, se avaliarmos os dados, nem a adrenalina ou a AVP administradas
separadamente séo capazes de manter a estabilidade cardiocirculatéria. Somente a administragcdo combinada da
duas pdde manter a estabilidade hemodinamica por um longo tempo.

Estes autores também avaliaram, no mesmo estudo, a necessidade de utilizagdo de catecolaminas pare
manter uma pressao arterial média acima de 90 mmHg. Quatro pacientes com estabilidade cardiocirculatéria
foram randomizados e em todos foi administrado AVP, na dosagem de 1U/h, adicionando-se adrenalina ,
noradrenalina e dopamina, sucessivamente.

As doses de noradrenalina necessérias para manter a PAM em torno de 90 mmHg foram quatro vezes
maiores que as de adrenalina. A noradrenalina tém pouco efeito sobre os receptores cardiacos, porém aumenta :
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Tabela 1. Efeitos da associacdo de vasopressina e adrenalina sobre os pardmetros cardiocirculatérios. Adapta-
do de Iwai et al.

Fase PAM IC IRVP PCP mVcf
| 49,6 (6,7) 3,93(1,03) 848 (137) 11,1 (3,1) 1,16 (0,33)
1] 61,0 (9,3} 3,64 (0,88) 1157(214) 11,4 (3,6) 1,05 (0,20)
Il 67,4 (15,30 4,52 (0,79) 1020(219) 12,3 (2,9) 1,41 (0,27¥
v 101,0 (15,13 4,86 (1,36} 1558 (461y 14,8 (4,6F 1,32 (0,23)

Fase I, nenhuma droga foi infundida; Fase Il, somente vasopressina foi infundida; Fase Ill, apenas adrenalina foi irfandida; Fa
IV, adrenalina e vasopressina foram infundidas conjuntamente. PAM, pressédo arterial média (mmHg); IC, indice cardiaco, (I/
min/n?); IRVP, indice de resisténcia vascular periférica, (dyna/s€g/B@P, pressédo de capilar pulmonar, (mmHg); mVcf,
velocidade média de encurtamento circunferencial da fibra cardiaca (cirégse@),05; p < 0,01¢ p < 0,001.

PAM devido ao seu efeito sobre os receptores alfa-periféricos aumentando a resisténcia vascular. A dopamina,
em contraste, aumenta a PAM devido a um acentuado efeito sobre o indice cardiaco, por aumento da frequéncia
cardiaca e da velocidade de contracdo, demonstrando efeitos inotropico e cronotrépico positivos. A adrenalina
aumenta a PAM devido aos fatores citados acima. No entanto, comparada & dopamina, a adrenalina tem pouco
efeito sobre a frequéncia cardiaca. Este estudo confirmou que a AVP é agente importante para manter a estabilidade
cardiocirculatéria em pacientes com ME. A dose antidiurética, no entanto, ndo é suficiente para isso. A dose
pressora parece ser essencial. Quando combinada com outras catecolaminas, dentre todas, a adrenalina parece
produzir uma estabilidade cardiocirculatéria através de um mecanismo de melhora dos principais efeitos de cada
uma: a AVP através do efeito vasoconstrictor e a adrenalina com seu efeito inotropico. Além disso, as doses de
adrenalina necessarias foram menores que as de noradrenalina, e a dopamina aumentou acentuadamente a
frequéncia cardia¢a

CONCLUSAQ

A morte encefalica da origem a uma série de distirbios autonémicos, metabdlicos e
hemodinamicos. Tais distdrbios levam a deterioracéo da estabilidade cardiocirculatéria e da perfuséo
tissular, culminando com a parada cardiaca. A vasopressina parece ter papel importante na manutencao
desta estabilidade, interferindo na perfuséo tissular e, consequentemente, evitando a parada
cardiocirculatéria. No entanto, o comportamento da vasopressina na morte encefélica e os seus
efeitos ainda ndo estdo muito claros, necessitando de melhor elucidacdo através de futuras
investigages.
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